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Резюме. Стаття присвячена порівнянню характеру 
морфологічних змін слизової оболонки стравоходу та 
маркерів апоптозу у хворих на гастроезофагеальну 
рефлюксну хворобу на тлі цукрового діабету типу 2. 
Встановлено можливість усунення дисбалансу регуля-
торів апоптозу в крові та покращення деяких парамет-
рів морфологічного стану слизової оболонки стравохо-
ду у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу, 
поєднану з цукровим діабетом типу 2, шляхом вклю-
чення пепсану та кверцетину до схеми комплексного 
лікування. 
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Вступ. Згідно із сучасними уявленнями, 
морфологічним субстратом ураження стравоходу 
при цукровому діабеті (ЦД) типу 2 є лімфоцитар-
на інфільтрація, яка підтверджує імунну природу 
розвитку езофагогастропатії при даному захво-
рюванні. Дистрофічні зміни слизової оболонки 
езофагогастродуоденальної зони поглиблюються 
розладами вуглеводного, білкового та ліпідного 
обмінів [1, 2, 5]. 
На сьогодні в літературі широко обговорю-
ються питання участі окиснювального стресу в 
патогенезі гастроезофагеальної рефлюксної хво-
роби (ГЕРХ). Відомо, що активні форми кисню 
зумовлюють окисну модифікацію білків (ОМБ), 
яка змінює амінокислотні залишки і навіть спри-
чиняє агрегацію та денатурацію. Тому одним із 
етапів мікроскопічного дослідження слизової 
оболонки стравоходу (СОС) було вивчення сту-
пеня ОМБ, за допомогою співвідношення карбо-
нільних та аміногруп білків [7, 10]. 
Апоптоз – загальнобіологічний механізм, у 
результаті якого здійснюється фізіологічна підт-
римка постійної кількості клітинних елементів в 
органах і тканинах організму та видалення клі-
тин, що вже завершили виконання своїх функцій, 
або клітин із порушенням їх генетичного апарату. 
У хворих на ГЕРХ за наявності кишкової метап-
лазії підвищений апоптоз, з одного боку, може 
мати захисну реакцію відносно клітинної пролі-
ферації та пухлинного процесу, а з другого – при 
одночасному зниженні проліферації може спри-
чиняти атрофічні зміни та дефекти СОС [3].  
Смерть клітин контролюється взаємодією 
проапоптичних та протиапоптичних факторів. 
Одними із факторів, які запускають апоптоз, є 
прозапальні цитокіни – фактор некрозу пухлин-α 
(ФНО-α), до числа яких входят ФНО-Р1, Fas 
(Fibloblast associated) та ін. Так, Fas-рецептор 
(FasR) зв’язується з Fas-лігандом (FasL) і утворю-
ється "FasR/FasL" система. При Fas-
опосередкованому апоптозі sFas/Apo-1-антиген 
пригнічує зв’язування Fas/Apo-1/CD95-рецептора 
з Fas-лігандом, у результаті чого виникає блокада 
смерті клітин, тобто чим більша концентрація 
антигену в крові, тим менший апоптоз, і навпаки 
[4, 8]. Епідермальний фактор росту (EGF) – інгі-
бітор апоптозу, який підсилює клітинну проліфе-
рацію та пригнічує процеси диференціювання 
при зв’язуванні з рецепторами на клітинах-
мішенях [6]. Провідне значення морфологічних 
ознак та маркерів апоптозу в діагностиці ГЕРХ 
зумовило необхідність глибшого аналізу даних 
ознак залежно від способів фармакологічної ко-
рекції. 
Мета дослідження. Дослідити ефективність 
застосування пепсану та кверцетину у хворих на 
ГЕРХ, поєднану з ЦД типу 2, щодо їх впливу на 
морфологічні особливості СОС та на показники 
апоптозу і проліферації. 
Матеріал і методи. Під спостереженням 
перебували 79 хворих на ГЕРХ у поєднанні з ЦД 
типу 2 (47 жінок та 32 чоловіки) віком від 33 до 
76 років та шість практично здорових осіб (ПЗО). 
ГЕРХ діагностували на підставі наявності 
скарг на печію, дисфагію, кисле зригування, да-
них ендоскопічного дослідження стравоходу та 
внутрішньостравохідного рН-моніторингу. Діаг-
ноз ЦД встановлювали згідно з «Протоколом 
надання медичної допомоги хворим на неусклад-
нений цукровий діабет», затвердженим Наказом 
МОЗ України за № 356 від 22.05.2009 р. «Про 
затвердження протоколів надання медичної допо-
моги за спеціальністю «Ендокринологія». 
Відповідно до завдань дослідження пацієнтів 
розподілили на наступні групи залежно від фор-
ми ГЕРХ (ерозивна (ЕГЕРХ) та неерозивна 
(НГЕРХ)) та проведеного лікування: 1-ша група – 
сім хворих на ЕГЕРХ, яким призначали базисну 
терапію (ІПП – омепразол у дозі 20 мг/добу); 2-га 
група – 10 хворих на ЕГЕРХ, які на тлі базисної 
терапії отримували пепсан у дозі 10 г тричі на 
добу; 3-тя група – дев’ять хворих на ЕГЕРХ, які 
додатково до стандартного лікування отримували 
пепсан у дозі 10 г тричі на добу та кверцетин по  
1 г на ½ склянки води 2 рази на добу за 30 хвилин 
до їжі; 4-та група – 11 хворих на НГЕРХ, яким 
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призначена базисна терапія; 5-та група – 22 хво-
рих на НГЕРХ, які на тлі базисної терапії отриму-
вали пепсан у дозі 10 г тричі на добу; 6-та група – 
20 хворих на НГЕРХ, які додатково до стандарт-
ного лікування отримували пепсан у дозі 10 г 
тричі на добу та кверцетин по 1 г на ½ склянки 
води 2 рази на добу за 30 хвилин до їжі. Здорові 
особи склали 7-му (контрольну) групу. Трива-
лість лікування у всіх групах становила 28 днів. 
Гістологічне дослідження біоптатів слизової 
оболонки стравоходу виконано у 79 пацієнтів. 
Забір біоптатів із СОС для досліджень проводили 
під час езофагогастродуоденофіброскопії вранці 
натще після 12-15 год голодування. Дослідження 
проводилися в осіб у період рецидиву захворю-
вання до початку та після лікування. Для аналізу 
гістологічних змін СОС використовували забарв-
лення гематоксилін-еозином, на підставі чого 
визначали питомий об’єм кровоносного русла та 
міжклітинного матриксу строми, відсоток слизи-
стих клітин у ділянці метаплазії. Слизопродукую-
чі властивості різних структурних елементів СОС 
вивчали на основі кількісних параметрів оптич-
ної густини PAS-позитивного забарвлення мето-
дом комп’ютерної мікроденситометрії. Гістохімі-
чну оцінку ОМБ проводили методом комп’ютер-
ної мікроспектрофотометрії із забарвленням гіс-
тологічних зрізів бромфеноловим синім за мето-
дом Мікель-Кальво. Співвідношення між карбо-
нільними та аміногрупами білків вимірювали на 
мікрофотографіях у системі аналізу кольору «R G 
B» за величинами «R» (червоний компонент), 
«G» (зелений компонент), «B» (синій компо-
нент). Оскільки «чистого» синього, червоного чи 
зеленого кольорів у мікроскопічних препаратах 
не відмічається, отримують величини по кожно-
му кольору, які використовують для розрахунку 
коефіцієнтів G/B та R/B. Збільшення червоного 
чи зеленого компонента в забарвленні свідчить 
про переважання карбонільних груп над аміног-
рупами, що є ознакою інтенсифікації ОМБ. Інте-
нсивність апоптозу та проліферації визначали за 
вмістом у плазмі крові sFas/Apo-1 та EGF мето-
дом імуноферментного аналізу. Статистичну об-
робку результатів дослідження проводили із ви-
користанням непараметричних методів варіацій-
ної статистики. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
У результаті дослідження морфометричних пара-
метрів СОС при ГЕРХ та ЦД типу 2 (табл. 1, 2) 
встановлено вірогідне збільшення питомого об’є-
му міжклітинного матриксу та об’єму кровонос-
ного русла строми у хворих на ЕГЕРХ та ЦД ти-
пу 2 на 19,3 % (р<0,001) та на 18,9 % (р<0,001) 
порівняно з хворими на НГЕРХ та ЦД типу 2. 
Отже, розширення міжклітинного простору 
(РМП) та збільшений об’єм кровоносного русла 
строми достовірно частіше спостерігаються в разі 
ерозивної форми ГЕРХ.  
Згідно з даними, наведеними в табл. 1, 2, 
оптична щільність PAS-позитивного забарвлення 
в епітеліоцитах ділянок метаплазії та багатоша-
рового плоского епітелію у хворих на ЕГЕРХ та 
НГЕРХ не мала вірогідних відмінностей (р>0,05), 
що не дозволяє даним ознакам претендувати на 
роль діагностичного маркера різних форм ГЕРХ. 
У хворих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2 спостерігається 
вірогідне зниження оптичної густини PAS-
позитивних речовин у сполучно-тканинних воло-
кнах на 10,2 % (p<0,001) порівняно з хворими на 
НГЕРХ та ЦД типу 2 (рис. 1). Отже, зменшується 
захисний слизовий бар’єр, що може бути причи-
ною ерозивно-виразкових уражень стравоходу.  
Результати дослідження ступеня ОМБ пока-
зали, що у хворих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2, коефі-
цієнт R/B в епітеліоцитах багатошарового плос-
Рис. 1. Слизова оболонка стравоходу. Концентрація PAS-позитивних речовин в епітеліоцитах ділянок метаплазії 
(вказано білою стрілкою) та в сполучнотканинних волокнах (вказано чорною стрілкою). PAS-реакція. Об.20х, ок.10х. 
a. У хворих на ЕГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
b. У хворих на НГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
a b 
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Рис. 2. Забарвлення структур слизової оболонки стравоходу при застосуванні методики з бромфеноловим синім за 
Мікель-Кальво. Об.20х, ок.10х 
a. У хворих на ЕГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
b. У хворих на НГЕРХ, яка поєднана з ЦД типу 2. 
кого епітелію, в ентероцитах та в сполучнотка-
нинних волокнах вірогідно вищий порівняно з 
аналогічними показниками у хворих на НГЕРХ 
та ЦД типу 2 (р<0,001) (рис. 2), що свідчить про 
переважання карбонільних груп над аміногрупа-
ми. 
У результаті проведених патоморфологічних 
досліджень після лікування встановлений пози-
тивний ефект від застосування всіх схем проведе-
ної терапії (табл. 1, 2). Однак використання лише 
ІПП було найменш ефективним. При включенні 
до лікування пепсану і кверцетину, спостерігався 
найбільш позитивний вплив даних препаратів на 
динаміку вмісту слизистих клітин у ділянках ме-
таплазії, питомого об’єму кровоносного русла та 
міжклітинного матриксу строми, де дані показни-
ки знизилися на 59,5 %, 41,9 % та 33,3 % 
(р<0,001) у хворих на ЕГЕРХ та на 63%, 40,5 %, 
33,9 % (р<0,001) у пацієнтів з НГЕРХ відносно 
даних до лікування. Зазначені показники вірогід-
но відрізнялися від показників у хворих, яким 
призначали лише базисну терапію (р<0,001) та в 
пацієнтів, які додатково використовували пепсан 
(р<0,001). Така позитивна динаміка зменшення 
головного фактору пошкодження СОС, а саме 
питомого об’єму міжклітинного матриксу стро-
ми, є безсумнівним свідченням раціональності 
підбору лікувальних середників [9]. 
Результати дослідження характеру утворен-
ня слизу залежно від використаної терапії показа-
ли, що оптична густина забарвлення PAS-
позитивних речовин в епітеліоцитах ділянок ме-
таплазії та в багатошарового плоского епітелію у 
всіх групах хворих знижувалася відносно даних 
до лікування (табл. 1, 2). Зокрема, найбільше зни-
ження даних показників спостерігалось у пацієн-
тів, які додатково застосовували пепсан та квер-
цетин, а саме на 30,7% і 8,4% (p<0,001) в обсте-
жених 3-ї групи та на 33,7% і 7,8% (р<0,001) в 
осіб 6-ї групи, відносно даних до лікування, із 
наявністю вірогідної міжгрупової різниці 
(p<0,001).  
Аналіз впливу терапії на оптичну густину 
забарвлення PAS-позитивних речовин у сполуч-
нотканинних волокнах вказує на те, що під впли-
вом базисної терапії і пепсану та стандартного 
лікування з додованням пепсану та кверцетину 
відбувається вірогідно істотніше підвищення вмі-
сту PAS-позитивних речовин, тим самим збіль-
шення слизового бар’єра, порівняно з даними до 
лікування (p<0,001) та із групою осіб, які викори-
стовували лише ІПП (p<0,05). 
При дослідженні впливу лікування на інтен-
сивність ОМБ у цитоплазмі клітин СОС (табл. 1, 
2), встановлено вірогідне зниження коефіцієнта 
R/B в епітеліоцитах багатошарового плоского 
епітелію та в ентероцитах у хворих 2-ї групи на 
15,8 % (p<0,05) і 26,1 % (p<0,001), та в осіб 5-ї 
групи – на 17,7 % (p<0,05) і 30 % (p<0,001); у 
пацієнтів 3-ї групи – на 31,6 % (p<0,001) і 36,4 % 
(p<0,001) та в обстежених 6-ї групи – на 35,3 % 
(p<0,001) і 50% (p<0,001), відносно показників до 
лікування. У свою чергу, коефіцієнт R/B у сполу-
чнотканинних волокнах зростав у всіх групах, а 
саме – на 27,3 % (р<0,05) в обстежених 2-ї групи, 
на 54,6 % (р<0,001) у осіб 3-ї групи, на 14,3 % 
(р>0,05) у хворих 5-ї групи, та на 35,7 % 
(р<0,001) у пацієнтів 6-ї групи, відносно даних до 
лікування, із наявністю вірогідної міжгрупової 
різниці (p<0,01). Терапія з ізольованим призна-
ченням ІПП недостатньо корегувала рівень кое-
фіцієнта R/B у СОС в обстежених осіб, що, у 
свою чергу, може спричинити продовження про-
цесу руйнування клітинних мембран. 




Морфометричні та комп’ютерно-мікроденситометричні показники стану PAS-позитивних  
речовин, рівня окиснювальної модифікації білків слизової оболонки стравоходу  
при ерозивній гастроезофагеальній рефлюксній хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2 




(група 1), n=7 
Базисна терапія + пепсан 
(група 2), n=10 
Базисна терапія + пеп-
сан+кверцетин (група 3), 
n=9 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
Відсоток слизистих клітин у 
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Примітка. р(нл) – рівень вірогідності розбіжності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з 
групою, де до базисної терапії додано пепсан; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної тера-
пії додано папсан та кверцетин 
Аналіз результатів дослідження інтенсивнос-
ті апоптозу та проліферації засвідчує, що у хво-
рих на ЕГЕРХ спостерігається істотніше пору-
шення рівноваги процесів проліферації та апоп-
тозу, ніж у пацієнтів з НГЕРХ (табл. 3, 4). Так, у 
пацієнтів з ЕГЕРХ на тлі ЦД типу 2 sFas/Apo-1 
був нижчий у 7,55 раза (р<0,001) порівняно з 
ПЗО та у 2,9 раза (р<0,001) порівняно з обстеже-
ними із НГЕРХ та ЦД типу 2; а у хворих на 
НГЕРХ та ЦД типу 2 спостерігалося зниження 
sFas/Apo-1 у 2,61 (р<0,001) раза порівняно з конт-
рольною групою. На основі отриманих даних 
можна стверджувати, що апоптоз у хворих на 
ЕГЕРХ підвищений, оскільки розчинна форма 
sFas/Apo-1 у даної групи пацієнтів спостерігаєть-
ся в меншій кількості, тобто створюються умови 
для більш ефективної реалізації механізмів Fas-
залежної програмної клітинної смерті, що може 
призвести до прогресування апоптозу. 
Проведене нами дослідження вмісту EGF у 
плазмі крові (табл. 3, 4) засвідчило вірогідне його 
зростання у всіх групах хворих порівнянно з 
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Таблиця 2 
Морфометричні та комп’ютерно-мікроденситометричні показники стану PAS-позитивних  
речовин, рівня окиснювальної модифікації білків слизової оболонки стравоходу при  
неерозивній гастроезофагеальній рефлюксній хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2  




(група 4), n=11 
Базисна терапія + 




до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
Відсоток слизистих клітин 









81±2,3 30±1,1 р(нл)<0,001  
Питомий об’єм кровонос-









37±0,7 22±0,8 р(нл)<0,001  
Питомий об’єм міжклітин-









56±1,3 37±0,7 р(нл)<0,001  
Оптична густина забарв-
лення PAS-позитивних 


































































Коефіцієнт R/B в 
епітеліоцитах багатошаро-
















































Примітка. р(нл) – рівень вірогідності розбіжності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з 
групою, де до базисної терапії додано пепсан; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної тера-
пії додано папсан та кверцетин 
ПЗО. А саме, у пацієнтів з ЕГЕРХ та ЦД типу 2 
даний показник зріс у 4,03 раза (р<0,001), у об-
стежених із НГЕРХ та ЦД типу 2 – у 2,66 раза 
(р<0,001). Показник проліферації в осіб з ЕГЕРХ 
був вище на 51,78 % (р<0,007), ніж у хворих на 
НГЕРХ. Проліферація клітин зростала у відпо-
відь на надмірну клітинну загибель, забезпечую-
чи прискорення закриття дефекту СО (ерозії) 
моношаром епітеліальних клітин. 
Вивчення у пацієнтів процесів апоптозу 
(табл. 3, 4) через місяць від початку лікування, 
показало, що терапія з ізольованим призначенням 
інгібітора протонної помпи недостатньо корегує 
інтенсивність збільшення sAPO-1/Fas та EGF 
плазми крові, що, у свою чергу, може спричини-
ти персистування ерозивних змін слизової оболо-
нки стравоходу. Так, у пацієнтів 1-ї групи рівень 
sAPO-1/Fas збільшився у 2 рази (р<0,005) і EGF – 




Вміст маркерів апоптозу в сироватці крові при ерозивній гастроезофагеальній рефлюксній  
хворобі із супровідним цукровим діабетом типу 2 у динаміці лікування, (M±m) 
Примітка. р(зд) – рівень вірогідності розбіжності з групою практично здорових осіб; р(нл) – рівень вірогідності розбі-
жності з групою нелікованих осіб; р(П) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної терапії додано пеп-





(група 1), n=6 
Базисна терапія + пепсан 
(група 2), n=7 
Базисна терапія + 
пепсан+кверцетин 
(група 3), n=7 
ПЗО 
(група 7) 
n = 6 




















































Вміст маркерів апоптозу в сироватці крові при неерозивній гастроезофагеальній рефлюксній  




Базисна терапія (група 4), n=7 Базисна терапія + пепсан (група 5), n=7 
Базисна терапія + пеп-
син+кверцетин 
(група 6), n=7 
ПЗО 
(група 7) 
n = 6 














































Примітка. р(зд) – рівень вірогідності розбіжності з групою практично здорових осіб; р(нл) – рівень вірогідності розбі-
жності з групою нелікованих осіб; р(П+К) – рівень вірогідності розбіжності з групою, де до базисної терапії додано 
папсан та кверцетин 
на 3,6 % (р>0,05), а в пацієнтів 4-ї групи розчин-
на форма Fas/Apo-1 зростала в 1,5 раза (р>0,05) і 
EGF – на 5,5 % (р>0,05) відносно показників до 
лікування. Під впливом базисної терапії та пепса-
ну в обстежених 2-ї групи вміст sAPO-1/Fas зрос-
тав у 3,1 раза (р<0,005) та EGF – на 6,3 % 
(р>0,05), в осіб 5-ї групи sAPO-1/Fas зростав у 2 
рази (р<0,005) та EGF – на 10 % (р>0,05), віднос-
но даних до лікування. Додавання пепсану та 
кверцетину до стандартного лікування супрово-
джувалося зростанням вмісту sAPO-1/Fas та EGF 
у плазмі крові в осіб 3-ї групи в 4,9 раза (р<0,001) 
та на 20,6 % (р>0,05), а в пацієнтів 6-ї групи – у 
2,6 раза (р<0,001) та на 14,4% (р>0,05), відносно 
показників до лікування.  
Висновки 
1. У хворих на ерозивну форму гастроезофа-
геальної рефлюксної хвороби, поєднану з цукро-
вим діабетом типу 2, питомий об’єм кровоносно-
го русла та міжклітинного матриксу строми, оп-
тична густина забарвлення PAS-позитивних ре-
човин у сполучнотканинних волокнах та ступінь 
окисної модифікації білків вищі порівняно з хво-
рими на неерозивну форму гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби, що свідчить про більш ви-
ражене токсичне пошкодження клітин при де-
структивній патології.  
2. При гастроезофагеальній рефлюксній хво-
робі із супутнім цукровим діабетом типу 2 спо-
стерігалося підсилення апоптозу та активація 
антиапоптичних факторів, що більш істотно про-
являлися у пацієнтів з ерозивною формою гастро-
езофагеальної рефлюксної хвороби. 
3. Використання в комплексному лікуванні 
хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворо-
бу, поєднану з цукровим діабетом типу 2, пепса-
ну та кверцетину призвело до покращення деяких 
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параметрів морфологічного стану слизової обо-
лонки стравоходу. 
4. Терапія з додаванням пепсану та кверце-
тину до базисного лікування у хворих на гастро-
езофагеальну рефлюксну хворобу на тлі цукрово-
го діабету типу 2, виявила найвищий ступінь ефе-
ктивності в досягненні рівноваги між проапопти-
чними та протиапоптичними факторами. 
Перспективою подальших досліджень є 
вивчення впливу пепсану та кверцетину на інші 
ланки патогенезу гастроезофагеальної рефлюкс-
ної хвороби на тлі цукрового діабету типу 2. 
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПИЩЕВОДА И МАРКЕРОВ АПОПТОЗА У БОЛЬНЫХ  
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ  
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА  
Ю.В. Коханюк, О.И. Федив, И.С. Давиденко 
Резюме. Статья посвящена сравнению характера морфологических изменений слизистой оболочки пищевода 
и маркеров апоптоза у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью на фоне сахарного диабета 2-го типа. 
Установлена возможность устранения дисбаланса регуляторов апоптоза в крови и улучшения некоторых парамет-
ров морфологического состояния слизистой оболочки пищевода у больных гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, совмещенную с сахарным диабетом 2-го типа, путем включения пепсана и кверцетина в схемы комплекс-
ного лечения. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, сахарный диабет 2 типа, морфометрические 
параметры слизистой оболочки пищевода, апоптоз, пролиферация, пепсан, кверцетин. 
PHARMACOLOGICAL CORRECTION OF MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE  
ESOPHAGEAL MUCOSA AND OF APOPTOSIS MARKERS IN PATIENTS WITH  
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE COMBINED WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2 
Yu.V. Kohaniuk, O.I. Fediv, I.S. Davydenko 
Abstract. This article is devoted to comparison of the nature of morphological changes in the esophageal mucosa and 
of apoptosis markers in patients with gastroesophageal reflux disease combined with diabetes mellitus type 2. The possibil-
ity to eliminate a disbalance in apoptosis regulators in the blood and improvement of some parameters of the morphological 
status of the esophageal mucosa of patients with gastroesophageal reflux disease combined with diabetes mellitus type 2, by 
including pepsan and quercetin to the complex treatment schemes has been established. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, diabetes mellitus type 2, morphometric parameters of the esophageal 
mucosa, apoptosis, proliferation, pepsan, quercetin. 
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